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Streszczenie
Kardiomiopatia tako-tsubo jest formą przemijających zaburzeń kurczliwości lewej komory
cechującą się akinezą koniuszka z hiperkinezą segmentów podstawnych. Charakterystyczną
cechą tako-tsubo jest związek czasowy z silnym stresem emocjonalnym lub fizycznym. Kardio-
miopatia stresowa występuje u około 1–2% chorych ze wstępnym rozpoznaniem zawału serca,
ze zdecydowaną przewagą u kobiet w wieku 60–80 lat. W pracy przedstawiono 3 przypadki
pacjentek hospitalizowanych z podejrzeniem ostrego zespołu wieńcowego, u których na podsta-
wie dalszych badań (koronarografii, badania echokardiograficznego i badań laboratoryjnych)
ostatecznie rozpoznano kardiomiopatię tako-tsubo. (Folia Cardiologica Excerpta 2012; 7, 3:
164–169)
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Wstęp
Kardiomiopatię tako-tsubo (TTC, Takotsubo
cardiomyopathy) stwierdza się u około 1–2% cho-
rych ze wstępnym rozpoznaniem zawału serca [1,
2]. Około 88–93% pacjentów to kobiety [3, 4]
w wieku 60–80 lat [3–5], u których w wywiadzie
stwierdzono narażenie na stres psychiczny lub fi-
zyczny [4] (dlatego zespół ten nazywany jest także
„zespołem złamanego serca” lub „kardiomiopatią
stresową”). Jego istotą są przemijające zaburzenia
kurczliwości lewej komory z istotnym obniżeniem
jej funkcji skurczowej w ostrej fazie charakteryzu-
jącej się akinezą koniuszka z hiperkinezą segmen-
tów podstawnych [6]. Objawy kardiomiopatii (ból
w klatce piersiowej, uniesienie odcinka ST z odwró-
ceniem załamka T w EKG) [5, 7] są podobne do
objawów ostrego zespołu wieńcowego (OZW) [4].
Jednak w badaniach dodatkowych występuje tylko
nieznacznie podwyższone stężenie markerów mar-
twicy mięśnia sercowego [8], a w koronarografii
prawidłowy obraz naczyń wieńcowych lub zmiany
nieistotne hemodynamiczne [9].
Poniżej przedstawiono 3 przypadki kobiet
w wieku 57–80 lat przyjętych do Ośrodka Chorób
Serca 4 Wojskowego Szpitala Klinicznego we Wro-
cławiu z podejrzeniem OZW oraz obecnością czyn-
nika stresowego w wywiadzie, u których ostatecz-
nie rozpoznano TTC.
Przypadek 1
Kobieta w wieku 77 lat z leczonym nadciśnie-
niem tętniczym II stopnia, z przewlekłą obturacyjną
chorobą płuc (POChP), umiarkowaną niedomykal-
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nością mitralną (MVR, mitral valve regurgitation)
oraz niewydolnością serca w II klasie według No-
wojorskiego Towarzystwa Kardiologicznego
(NYHA, New York Heart Association) trafiła do
Ośrodka Chorób Serca 4 Wojskowego Szpitala Kli-
nicznego w trybie ostrodyżurowym. Chora zgłaszała
spoczynkowe bóle zamostkowe trwające od kilku
godzin, osłabienie i pogorszenie tolerancji wysiłku
narastające w ciągu ostatnich dni. Na szczególną
uwagę zwracała informacja od pacjentki o stresują-
cych doświadczeniach rodzinnych w ostatnim cza-
sie. W badaniu fizykalnym stwierdzono zastój nad
polami płucnymi. W zdjęciu RTG wykazano cechy
obrzęku płuc. W zapisie EKG stwierdzono rytm
miarowy zatokowy o częstości około 90/min z unie-
sieniami odcinka ST maksymalnie do 2 mm w od-
prowadzeniach przedsercowych V2–V6. W bada-
niach laboratoryjnych stężenie troponiny I w suro-
wicy było nieznacznie podwyższone — przy
przyjęciu 3,24 ng/ml maksymalnie do 4,65 ng/ml
(norma do 0,07 ng/ml) w 2. dobie hospitalizacji.
Stwierdzono także podwyższone wartości N-końco-
wego propeptydu natriuretycznego typu B (NT-
proBNP, N-terminal-pro B type natriuretic peptide)
w osoczu do 18 907 pg/ml (norma do 125 pg/ml).
Badanie echokardiograficzne wykazało akinezę ko-
niuszka z hiperkinezą segmentów podstawnych
serca, umiarkowaną MVR (+++, powierzchnia fali
zwrotnej 6,6 cm2, PISA = 0,5 cm, ERO = 0,2 cm2),
łagodną niedomykalność aortalną (AVR, aortic va-
lve regurgitation) oraz objawy niewielkiego zawęże-
nia drogi odpływu z lewej komory (LVOT, left ven-
tricular outflow tract), wynikające z ruchu skurczo-
wego przedniego płatka zastawki mitralnej ku
przodowi (SAM, systolic anterior motion of the mi-
tral valve). Frakcja wyrzutowa lewej komory (LVEF,
left ventricular ejection fraction) wynosiła około 40%.
W koronarografii nie wykazano zmian istotnych
hemodynamicznie. Zastosowano leczenie zacho-
wawcze: kwas acetylosalicylowy, klopidogrel
w dawce nasycającej 600 mg, następnie 75 mg, ator-
wastatynę, ramipril, karwedilol, hydrochlorotiazyd
z furosemidem, heparynę drobnocząsteczkową, ni-
troglicerynę oraz tlenoterapię. Po podjętym lecze-
niu dolegliwości bólowe ustąpiły, uzyskano zwolnie-
nie częstości rytmu serca oraz stopniową regresję
objawów dekompensacji układu krążenia. Po
9 dniach pacjentka w stanie ogólnym dobrym została
wypisana do domu. Następnie wykonano dwa kon-
trolne badania echokardiograficzne — po 8 tygo-
dniach i po 9 miesiącach. W pierwszym obserwo-
wano ustąpienie zaburzeń kurczliwości lewej komo-
ry serca z częściową regresją MVR (+/++) i LVEF
wynoszącą około 60%. W drugim badaniu EF ule-
gła zwiększeniu do 65%, a jedyną nieprawidłowo-
ścią pozostała MVR (+/–).
Przypadek 2
Kobietę w wielu  80 lat z nadciśnieniem tętni-
czym, POChP, skurczową niewydolnością serca
w II klasie według NYHA oraz napadowym migota-
niem przedsionków w wywiadzie przekazano do
Ośrodka Chorób Serca 4 Wojskowego Szpitala Kli-
nicznego w trybie ostrodyżurowym z rozpoznaniem
ostrego zawału ściany przedniej serca. W wywiadzie
zanotowano ból zamostkowy promieniujący do nad-
brzusza oraz duszność o narastającym charakterze
od dnia poprzedzającego przyjecie. Przy przyjęciu
ciśnienie tętnicze wynosiło 110/80 mm Hg. Fizykal-
nie nie stwierdzono cech zastoju nad polami płuc-
nymi, co potwierdzono w zdjęciu RTG klatki pier-
siowej. Badanie EKG wykazało tachykardię zato-
kową (ok. 110/min), patologiczne załamki Q oraz
uniesienie odcinka ST maksymalnie do 4 mm w V2–
–V5. W badaniach laboratoryjnych stwierdzono pod-
wyższone wartości troponiny I i izoenzymu serco-
wego kinazy kreatynowej odpowiednio do wartości
4,71 ng/ml (w kolejnym oznaczeniu do 4 ng/ml)
i 18,1 ng/ml (w kolejnym oznaczeniu 17,9 ng/ml).
Pilnie wykonana koronarografia nie wykazała zmian
w tętnicach wieńcowych. Badanie echokardiogra-
ficzne uwidoczniło natomiast akinezę koniuszka
i segmentów przyległych, z hiperkinezą podstawnych
oraz niewielką MVR (+, E/E’7,24) i umiarkowaną
niedomykalnością trójdzielną (TVR, tricuspid valve
regurgitation) [+/++, gradient maksymalny:
23 mm Hg, ciśnienie skurczowe prawej komory (RVSP,
right ventricle systolic pressure): 28 mm Hg]. Frak-
cję wyrzutową lewej komory określono na 30%.
Zastosowano leczenie typowe dla OZW (klopidogrel,
atorwastatynę, ramipril, bisoprolol oraz heparynę
niefrakcjonowaną pod kontrolą APTT). Nie podano
kwasu acetylosalicylowego z powodu uczulenia. Ze
względu na towarzyszący spazm oddechowy zasto-
sowano metylprednizolon dożylnie oraz leki wziew-
ne: salmeterol, fenoterol i bromek ipratropium.
Dodatkowo z powodu podwyższonych wskaźników
zapalnych: leukocytozy (do 18,1 g/l, norma: 4–10 g/l)
oraz białka C-reaktywnego w surowicy do 3,87 mg,
włączono antybiotyk (ceftriakson). Po 14 dniach ho-
spitalizacji pacjentkę wypisano do domu w stanie
ogólnym dobrym. Po 12 tygodniach od opuszczenia
szpitala w kontrolnym badaniu echokardiograficznym
wykazano wycofanie się zaburzeń kurczliwości, na-
tomiast MVR (+/++) i TVR (+/++) oszacowano
jako niemające znaczenia hemodynamicznego; LVEF
poprawiła się do wartości 60%, LVEED bez zmian
w stosunku do badania wyjściowego.
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Przypadek 3
Kobieta w wieku 57 lat, dotychczas leczona
z powodu nadciśnienia tętniczego, została przyjęta do
ośrodka w trybie ostrodyżurowym z powodu nawra-
cających dolegliwości bólowych w klatce piersiowej.
Najsilniejsze dolegliwości występowały 2 dni wcze-
śniej, a ich ponowne nasilenie stwierdzono w dniu
przyjęcia. W wywiadzie odnotowano silny stres psy-
chiczny. W EKG stwierdzono miarowy rytm zato-
kowy o częstości około 66/min, ujemne załamki T
w odprowadzeniach V4–V6, II, III i aVF. Ciśnienie
wynosiło 110/60 mm Hg, osłuchowo i w zdjęciu
RTG nie stwierdzono cech zastoju nad polami płuc-
nymi. W badaniach laboratoryjnych wykazano nie-
znacznie podwyższone stężenie troponiny I do po-
ziomu 0,44 ng/ml (w pierwszym oznaczeniu do
0,39 ng/ml). Wykonana koronarografia nie ujawniła
istotnych zmian. W badaniu echokardiograficznym
uwidoczniono regionalne zaburzenia kurczliwości
— akinezę segmentów ściany dolnej i tylnej oraz
hipokinezę segmentów środkowych i koniuszko-
wych ściany bocznej. Stwierdzono także niewielką
MVR (+/++) i TVR (+, gradient maksymalny 21
mm Hg). Funkcja skurczowa lewej komory była
upośledzona — LVEF oceniono na 40%, LVEDD
wynosił 48 mm. W leczeniu zastosowano: kwas ace-
tylosalicylowy, klopidogrel, bisoprolol, ramipril,
atorwastatynę oraz heparynę niefrakcjonowaną pod
kontrolą APTT. W wykonanych po 6 tygodniach
kontrolnych badaniach echokardiograficznych
stwierdzono poprawę kurczliwości lewej komory
(LVEF wynoszącą 70%) oraz niewielką MVR (+/–)
i TVR (+/), LVEDD wynosił 50 mm.
Dyskusja
Celem opisu tych 3 przypadków było zwró-
cenie uwagi na TTC, który należy uwzględnić
w diagnostyce różnicowej ostrych zespołów wień-
cowych. Najczęstsze objawy TTC to typowo [4, 5]
ból w klatce piersiowej (67,8%), duszność (17,8%),
rzadziej obrzęk płuc, wstrząs kardiogenny (4,2%),
a nawet nagłe zatrzymanie krążenia w mechanizmie
migotania komór (1,5%). Typowo nagły początek
objawów wiąże się z silnym stresem (65%), zarów-
no psychicznym (27%), jak i fizycznym (38%) [4, 6,
10, 11]. Zmiany w EKG typowo to: uniesienie od-
cinka ST (81,6%), odwrócenie załamka T (64,3%),
obecność patologicznych załamków Q (31,8%), rza-
dziej wydłużenie odcinka QT w okresie podostrym,
blok lewej odnogi pęczka Hisa (9%) [12]. Typowe
są nieznacznie podwyższone markery martwicy
mięśnia sercowego oraz czasem oznaczane podwyż-
szone stężenia katecholamin (adrenaliny, noradre-
naliny, dopaminy) i peptydu natriuretycznego typu B
w osoczu. Ponadto występują zaburzenia kurczliwo-
ści z obniżoną LVEF (średnio 20–49%) i hipokine-
za lub dyskineza koniuszka z hiperkinezą lub pra-
widłową funkcją segmentów podstawnych lewej
komory (100% chorych). U wszystkich opisanych
pacjentek wystąpiły charakterystyczne objawy, któ-
re sugerowały obecność ostrego zawału serca. Jed-
nak na podstawie prawidłowego wyniku koronaro-
grafii oraz stosunkowo niskich stężeń troponin roz-
poznano ostatecznie TTC. Ważną wskazówką
diagnostyczną były również dane z wywiadu — u 2
pacjentek wystąpienie objawów poprzedzał stres
psychiczny, a u 1 infekcja (zaostrzenie POChP).
Ostatecznie w celu potwierdzenia rozpoznania auto-
rzy posłużyli się kryteriami skonstruowanymi
w Mayo Clinic [5], które u wszystkich pacjentek były
spełnione i stanowią o pewnym rozpoznaniu (tab. 1).
Odwracalność zmian i potwierdzenie żywotno-
ści w obrębie akinetycznych lub dyskinetycznych
segmentów można wykazać w badaniu echokardio-
graficznym z podaniem kontrastu, co umożliwia
stwierdzenie prawidłowej perfuzji w obszarze ko-
niuszka, odmiennie niż w typowej strefie okluzji
dozawałowej gałęzi przedniej zstępującej lewej tęt-
nicy wieńcowej [13].
Kardiomiopatia tako-tsubo może współistnieć
z nadciśnieniem tętniczym (66%), depresją lub zabu-
rzeniami lękowymi (37%) [14]. Ponadto istnieją rzad-
kie zespoły podobne do tako-tsubo różniące się loka-
lizacją zaburzeń kurczliwości: 1) zespół przypomina-
jący klinicznie tako-tsubo z dyskinezą środkowej
części komory [15], 2) zespół „odwróconego tako-tsu-
bo” z akinezą lewej komory z wyjątkiem koniuszka
[16], 3) zespół odpowiadający tako-tsubo z zaburze-
niami kurczliwości lewej i prawej komory [17].
Tabela 1. Kryteria z Mayo Clinic
Przemijająca akineza lub dyskineza koniuszka
lewej komory i środkowej części komory,
obejmująca obszar unaczynienia więcej
niż jednej tętnicy wieńcowej
Brak istotnych zwężeń w naczyniach wieńcowych
lub angiograficznych cech pęknięcia blaszki
miażdżycowej
Nowe zmiany w EKG w postaci uniesienia
odcinka ST lub ujemnego załamka T
Należy wykluczyć:
— niedawno przebyty uraz głowy
— krwawienie śródczaszkowe
— guz chromochłonny
— zapalenie mięśnia sercowego
— kardiomiopatię przerostową
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Etiopatogeneza zespołu wciąż pozostaje niejasna.
Uważa się, że jest to forma ogłuszenia mięśnia serco-
wego pod wpływem amin katecholowych, które po-
wodują podwsierdziowe niedokrwienie mięśnia ser-
cowego [18–20]. Za tą teorią przemawia obraz ogłu-
szenia serca w echokardiografii, który koreluje
z rozmieszczeniem receptorów beta-adrenergicznych
— większe skupienie na koniuszku serca [4–6, 21, 22]
— oraz ich wielokrotnie podwyższony poziom, który
przewyższa nawet ten występujący w OZW [4, 6].
Aminy katecholowe poprzez receptory beta-adrener-
giczne powodują zwiększony napływ jonów wapnia do
kardiomiocytów, co z jednej strony zwiększa kurczli-
wość mięśnia sercowego, a z drugiej zwiększa zapo-
trzebowanie na tlen, co długoterminowo jest bardzo
niekorzystne [23]. Ogłuszenie mięśnia sercowego pod
wpływem amin katecholowych może wynikać także
ze skurczu tętniczek mikrokrążenia [6, 9, 24], powsta-
łych wolnych rodników, które zaburzają funkcję ka-
nałów jonowych, oraz z upośledzenia metabolizmu
wolnych kwasów tłuszczowych [25–27]. Istnieje rów-
nież hipoteza dotycząca specyficznej budowy mięśnia
sercowego polegającej na pogrubieniu środkowego
segmentu przegrody międzykomorowej, co wiąże się
z dynamicznym zawężaniem drogi odpływu lewej ko-
mory, analogicznie jak w przypadku kardiomiopatii
przerostowej. W koniuszkowej części komory obser-
wuje się wzmożone napięcie ściany, co w połączeniu
z wysokimi stężeniami katecholamin w osoczu powo-
duje rozlane podwsierdziowe niedokrwienie obejmu-
jące obszar unaczynienia więcej niż jednej tętnicy
wieńcowej [28].
Zespół ten częściej występuje u kobiet (88–
–93%) w 7.–8. dekadzie życia [4]. Prawdopodobnie
jest to wynik spadku stężenia estrogenów w tym
okresie, które przynajmniej częściowo niwelują
bezpośredni wpływ katecholamin na mięsień ser-
cowy. Estrogeny z jednej strony modulują uwalnia-
nie amin katecholowych z presynaptycznych zakoń-
czeń nerwowych, z drugiej strony doprowadzają do
skrócenia 2. i 3. fazy potencjału czynnościowego, co
prowadzi do mniejszego napływu jonów wapnio-
wych do kardiomiocytów, Ostatecznie powoduje to
zmniejszenie kurczliwości i zapotrzebowania mię-
śnia sercowego na tlen [23, 29, 30]. Estrogeny dzia-
łają też wazodylatacyjnie na tętnice mikrokrążenia
i inne naczynia. Za ich ochronnym wpływem prze-
mawia rzadsze wystąpienie zespołu TTC u kobiet
stosujących hormonalną terapię zastępczą [31] oraz
częstsze u kobiet po menopauzie (zwłaszcza przed-
wczesnej) i u kobiet z zaburzeniami hormonalnymi.
W klinice, w której pracują autorzy niniejszego ar-
tykułu, przypadki zespołu TTC stwierdzono jedy-
nie u kobiet i tylko po menopauzie.
Ponadto odwrócony zespół tako-tsubo, który
charakteryzuje zmniejszona gęstość receptorów
adrenergicznych na koniuszku serca [8, 32], wystę-
puje w szczególności u kobiet przed menopauzą
z niedoborem estrogenów [33]. Zdaniem autorów
istotne mogą się okazać współzależności występu-
jące między estrogenami a katecholaminami, co
wymaga dalszych badań.
Rokowanie w większości przypadków TTC jest
dobre, powikłania dotyczą około 19% pacjentów
[34]. Najczęstsze z nich to: niewydolność serca,
obrzęk płuc, SAM oraz wstrząs kardiogenny [4, 5,
34–36], a także nagły zgon sercowy [4]. Do innych
powikłań opisywanych w ostrej fazie choroby
należą: powikłania zakrzepowo-zatorowe (w tym
skrzeplina w koniuszku — 5,3–8%), zaburzenia ryt-
mu serca (torsade de pointes), tamponada serca, za-
wężenie LVOT z towarzyszącą MVR oraz powikła-
nia mechaniczne (np. zerwanie struny ścięgnistej
zastawki mitralnej, perforacja przegrody międzyko-
morowej, pęknięcie ściany lewej komory) [4, 5, 10,
32, 37–39]. Opisano także przypadek zespołu Dres-
slera u pacjenta z TTS [40]. W ośrodku, w którym
pracują autorzy, u pierwszej chorej wystąpił objaw
SAM i zawężanie drogi odpływu lewej komory,
a także rozwinął się obrzęk płuc.
Dodatkowo Mahmoud i wsp. [41] podkreślają
częste występowanie zawężenia LVOT i SAM
u pacjentów z TTC, co może ułatwić rozpoznanie.
Jest to szczególnie ważne u chorych niestabilnych,
w przypadku których zastosowanie leków inotropo-
wych dodatnich czy kontrapulsacji wewnątrzaortal-
nej może pogorszyć ich stan z powodu nasilenia
zawężenia LVOT [42].
Rokowanie długoterminowe u pacjentów
z TTC jest natomiast bardzo dobre. Po okresie 2–4
tygodni funkcja skurczowa lewej komory powraca
do normy i wynosi średnio 60%, obserwuje się tak-
że normokinezę wszystkich segmentów.
W leczeniu TTC początkowo stosuje się leki
zgodnie ze standardami obowiązującymi w przypad-
ku ostrego zespołu wieńcowego, natomiast po osta-
tecznym rozpoznaniu kardiomiopatii tako-tsubo le-
czenie jest objawowe (diuretyki i leki rozszerzają-
ce naczynia) [6]. Należy unikać podawania amin
katecholowych, które mogą doprowadzić do pogłę-
bienia zaburzeń hemodynamicznych, a także bez-
pośrednio do zawężania drogi odpływu lewej komo-
ry [6, 9, 43]. W przypadku wstrząsu kardiogennego
leczenie katecholaminami należy minimalizować
i zaleca się stosowanie kontrapulsacji wewnątrz-
aortalnej [6]. Pojedyncze doniesienia mówią także
o równie dobrej skuteczności niekatecholaminowych
leków inotropowo dodatnich, takich jak lewosimen-
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dan, jednak ich działanie nie zostało jeszcze jedno-
znacznie udokumentowane [44, 45].
Należy wziąć pod uwagę TTC w diagnostyce
różnicowej OZW. Typowe dolegliwości bólowe
i wzrost stężenia troponin pozwalają uznać tę jed-
nostkę za przemijającą postać OZW, która ze wzglę-
du na swój charakterystyczny obraz kliniczny wy-
maga indywidualnego postępowania.
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